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INTRODUCCIÓN 
 
El aire que respiramos, como ha expuesto el Prof. Segundo Jiménez 
en la presentación de este Foro y el Prof. A. Doadrio en su comunicación, 
contiene una gran cantidad de compuestos químicos. Unos 100.000 natu-
rales y unos 30.000 producidos por la tecnología. Podemos decir que vi-
vimos en un ambiente químico. 
No podemos olvidar que el aire está continuamente bañando la su-
perficie de nuestro organismo, como la piel, pero aún mas lo esta hacien-
do sobre la superficie del árbol respiratorio, en donde además se está re-
novando continuamente. 
La patología que puede producir los productos tóxicos atmosféricos 
es muy amplia y variada. Citaré como ejemplo el de la familia que en el 
invierno muere intoxicada por las emanaciones de un brasero mal ventila-
do,  o el de los mineros que desarrollan fibrosis pulmonar en el seno de la 
antraco-silicosis, o el de la alveolitis de los granjeros por el contacto con 
heno contaminado con A. Termophilus, así como los que trabajan en las 
proximidades de los silos. También es ejemplo frecuente la sofocación 
por derrames accidentales de productos tóxicos, las muertes producidas 
en las proximidades de los volcanes y el reciente y triste foco tóxico de 
Nueva York, por la caída e incendio de las Torres Gemelas en donde se 
han producido, y se siguen produciendo, una gran cantidad de productos 
tóxicos.  
Es bien sabido que el aire, en muchas ocasiones, está contaminado 
con agentes biológicos, siendo un vehículo fundamental en la transmisión 
de un gran número de enfermedades infecciosas. Sirva aquí como ejemplo 
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anecdótico los recientes casos de antrax en los EE.UU. No obstante, en 
esta comunicación, no me ocuparé de la patología producida por agentes 
biológicos contaminantes del aire ya que, referirme a esto, sería exponer, 
aunque fuese de manera resumida, varios capítulos de las enfermedades 
infecciosas. Me ocuparé de la patología pulmonar por contaminación am-
biental,  teniendo en cuenta que esta puede ser aguda, subaguda o crónica 
y que en todas ellas aparece como telón de fondo la insuficiencia respira-
toria en su forma moderada o grave, aguda, transitoria o crónica, reversi-
ble o irreversible. Esencialmente la insuficiencia respiratoria, no debemos 
olvidar, consiste  en la reducción, mayor o menor, del aporte de oxígeno 
al organismo, con reducción paralela de la eliminación de CO2.  
Si bien es cierto que por la inhalación de aire contaminado se pue-
den producir manifestaciones extrapulmonares,  tal como ocurre con el 
mercurio que puede producir diarreas, gingivitis, irritabilidad, temblor, 
perdida de memoria, o como ocurre con el manganeso que desencadena 
un cuadro extrapiramidal y encefalopático con los fluoruros que pueden 
generar una importante acción patógena sobre el hueso, en esta comuni-
cación me referiré exclusivamente al campo de la patología respiratoria. 
 
LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA EN EL MARCO DE LA 
CONTAMINACION DEL AIRE: PATOGENIA. 
 
Con una panorámica general considero útil agrupar las insuficien-
cias respiratorias en atención a su mecanismo de producción en los si-
guientes grupos:   
1º. Por irritación local con producción de inflamación, edema  y la 
consiguiente disreacción bronquial.  
2º. Por activación de la respuesta inmune con el desencadenamiento 
de asma o alveolitis. Esta situación es muy frecuente en el medio laboral 
y se le llama “asma ocupacional”. 
3º. Por desplazamiento del O2, como ocurre con los escapes de me-
tano, nitrógeno, dióxido de carbono. 
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4º. Por descenso de la presión parcial de O2, tanto de forma aguda y 
transitoria, como es el caso del mal de las alturas o en su forma crónica, 
produciendo poliglobulia e insuficiencia cardiorespiratoria.  
5º.Por dificultad en el transporte de O2 por la hemoglobina, tal co-
mo ocurre con el monóxido de carbono producido en las combustiones 
incompletas, incluyéndose aquí el humo del cigarro. En estos casos el 
monóxido de carbono, que  tiene una apetencia por la hemoglobina 200 
veces mas que el O2, desplaza a este inutilizando, de este modo, la capa-
cidad funcional de la hemoglobina. Además la curva de disociación de la 
oxihemoglobina se desplaza a la izquierda lo que hace más difícil la suelta 
del oxígeno a los tejidos. Se sabe que cuando la concentración de car-
boxihemoglobina alcanza el 20% aparece mareo, cefalea, torpor mental, 
llegándose al coma cuando la concentración es del 60% y a la muerte 
cuando lo es del 80%.  
6º. Finalmente, otro mecanismo de insuficiencia en el aporte de 
oxígeno a los tejidos se debe al bloqueo de la cadena de los citocromos, 
como ocurre con el cianuro y el sulfídrico. 
Están claros los mecanismos patogenéticos de la insuficiencia respi-
ratoria encuadrada en los grupos 3º, 4º, 5º y 6º. Conviene que profundice 
un poco en la patogenia de la insuficiencia respiratoria de los grupos 1º y 
2º. 
Adelanto que en todos ellos está presente, con mayor o menor  in-
tensidad, la inflamación. En primer lugar la irritación sobre las células de 
la mucosa del árbol respiratorio lesiona a las mismas, produciendo incluso 
su muerte y  su descamación. Este es un factor primordial que hace que el 
árbol traqueobronquial sea más sensible a nuevos insultos irritativos po-
tenciándose así la disreacción bronquial y al asma. 
Además de la respuesta inflamatoria, que después comentaré con 
mas amplitud, el broncoespasmo secundario a reflejos neuronales se pro-
duce como consecuencia de la pérdida de protección de las terminaciones 
nerviosas de la mucosa bronquial. 
En la obligada respuesta inflamatoria se activan preferentemente 
macrófagos, leucocitos neutrófilos, linfocitos, pero también fibroblastos 
(1). Estos pueden conducir, en mayor o menor grado, a la fibrosis. Sirva 
aquí de ejemplo la fibrosis que aparece por inhalación de sílice. 
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Por su parte los linfocitos activados producen factores de multipli-
cación y proliferación celular y, además, 00 ponen en marcha los dos bra-
zos efectores de la inmunorespuesta. Por esto, en algunas situaciones apa-
recen anticuerpos representados en el laboratorio por las precipitinas séri-
cas. También aparecen linfocitos citotóxicos. Por su parte  los macrófagos 
y los neutrófilos producen moléculas proinflamatorias y citotóxicas –
interleucinas, TNF (1) (2), enzimas proteolíticas, radicales libres- , al 
tiempo que se frena la actividad de las antiproteasas, como ocurre con la 
alfa-1 antitripsina. 
Según la naturaleza del contaminante atmosférico, la intensidad y 
la duración de su acción, podremos encontrarnos bronquitis, bronquiolitis, 
alveolitis, granulomas, fibrosis, cáncer. 
Me interesa señalar que el lugar topográfico del árbol respiratorio, 
donde se ejerce preferentemente la acción lesiva, depende fundamental-
mente de dos hechos: grado de solubilidad del tóxico y tamaño de la par-
tícula contaminante. 
Aquellos tóxicos que tienen una elevada solubilidad, como ocurre 
con el amonio, el dióxido de azufre y el formaldehido, actúan en los pri-
meros tramos del árbol respiratorio, afectándose también las conjuntivas 
oculares. Aquellos tóxicos que tienen una solubilidad mediana o baja, 
como ocurre con el NO2, N2O4 y el metilisocianato, actúan en los tramos 
inferiores del árbol traqueobronquial. 
Igual ocurre con el tamaño molecular del contaminante. Cuando 
este es de 15- 20 micras, su acción se realiza fundamentalmente sobre el 
tramo respiratorio alto. Los comprendidos entre 15-7 micras desarrollan 
su efecto en las zonas intermedias, traquea y bronquios, y los de menos de 
7 micras actúan fundamentalmente sobre el territorio del espacio aéreo 
terminal.  
 
ASMA OCUPACIONAL. 
 
Uno de los grandes problemas de la patología laboral es el del as-
ma, llamado “asma ocupacional”. Son muchas las sustancias que pueden 
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desencadenarlo y bajo un punto de vista práctico estas se pueden agrupar 
atendiendo a su tamaño molecular  
(tabla I). El tamaño de la molécula guarda, en cierta medida, relación con 
el mecanismo patogenético que se desencadena (3). 
 
TABLA I. 
Asma ocupacional: etiologia 
(Agrupado por el tamaño de la molécula) 
 
BAJO PESO MOLECULAR 
1. ISOCIANATOS:    Tolueno, metilendifenildiisocianato, hexametileno diisocianato 
2. ACIDOS Y ANHIDRIDOS:    Eftálico y derivados 
3. METALES:   Niquel, platino, cromo, cobalto 
4. MADERA (polvo):   cedro rojo, cedro de Líbano, roble, nogal americano 
5. FARMACOS:   Penicilina, cefalosporinas, tetraciclina, piperazina, spiramicina 
6. MISCELANEAS:  Formol, tioglicato amonico, Etilendiamina 
 
ELEVADO PESO MOLECULAR 
1. PLANTAS :  
 Polvo de grano, harina, soja, judias 
         Granos de café, té, hojas de tabaco 
     Latex, semilla de algodón 
2. ANIMALES:  Pájaros, palomas, cangrejo 
                                 Animales de laboratorio. Huevos, leche 
3.    INSECTOS:       Polvo de casa, granos, gusanos de seda, abejas 
4.    ENZIMAS:         Bramelina, pepsina, pancreatina, tripsina. Heparina 
5.    GOMAS –RESINAS VEGETALES:     Acacia, guar, Karaya 
 
 El asma ocupacional, en atención a su patogenia, se puede agrupar 
en aquellos que cursan con periodo de latencia y aquellos que no tienen 
latencia. Los primeros son propios del asma inmune, los segundos no. En  
los primeros, en un grupo de ellos, la respuesta asmática se produce con 
intervención de la inmunoglobulina IgE, siendo, en estos casos, las molé-
culas presentadoras del antígeno las correspondientes al complejo de his-
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tocompatibilidad de la clase II (MHC-II). En estos casos los linfocitos que 
preferentemente intervienen son los T-CD4. En estos casos se produce 
interleucina IL-4, necesaria para la síntesis de IgE. Curiosamente en gene-
ral estos asmas están desencadenados por moléculas de peso elevado.  
 En el otro grupo intervienen, como moléculas presentadoras del 
antígeno, las de histocompatibilidad de la clase I (MHC-I), siendo  los 
linfocitos T-CD8 los que intervienen preferentemente. No interviene la 
inmunoglobulina IgE al no formarse IL-4. Los contaminantes que desen-
cadenan este tipo de asma alérgico son los que tienen un peso molecular 
bajo  (tabla II) (4) (5). 
 
TABLA II. 
Patogenia del asma ocupacional inmune o con periodo de latencia. 
 
Mediada por IgE :  pm. elevado. 
 Eosinófilos en mucosa bronquial 
Linfocitos T, CD4, complejo de histocompatibilidad (MHC) 
presentador  de antigeno – clase II. 
 IL-5. 
 IL-6. 
 IL-4 
No mediado por IgE:  pm. bajo. 
 Eosinófilos en mucosa bronquial 
 Linfocitos CD-8, MHC de clase I 
 IL-5 
 IL-6 
 Interferon . 
 
 El grupo de asmas ocupacionales sin periodo de latencia carecen 
de base inmune, produciéndose por un mecanismo irritativo, químico, 
sobre la mucosa del árbol bronquial, ejerciéndose una acción directa sobre 
mastocitos, neuronas sensoriales y células de los músculos lisos bronquia-
les. Se incluyen aquí los relacionados con la contaminación atmosférica 
externa, en los que intervienen el azufre, el dióxido de nitrógeno, el ozo-
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no. En este tipo de asma hay que incluir el Síndrome de Disolución Bron-
quial Reactiva.  
Son muchos los polvos inorgánicos que producen, al ser inhalados, 
patología respiratoria. Estos ocupan un capítulo muy amplio en la patolo-
gía laboral (6). 
En principio, con un grado mayor o menor, todos provocan irrita-
ción traqueobronquial y también conjuntival, pudiendo en ocasiones des-
encadenar una auténtica disreacción bronquial, tal es el caso de las sales 
de antimonio, de arsénico, de cadmio, de cerio, de cromo, de sulfuro, de 
fósforo (cluoruro), de pentóxido de vanadio y de cemento. 
Otros polvos, junto a este efecto irritativo, producen condensacio-
nes pulmonares  claramente visibles en la radiografía. Estos se agrupan en 
el interesante capítulo de las fibrosis pulmonares secundarias y más con-
cretamente en el de las neumoconiosis (Tabla III) (7).  
 
TABLA III. 
Polvos inorganicos que producen condensacion pulmonar radiografica 
(neumoconiosis, fibrosis). 
 
VARIEDADES DE SiO2, SILICE CRISTALINA 
SILICATOS DE ALUMINIO 
SILICATO MONOCALCICO 
TALCO, CAOLIN, TIERRAS DIATOMEAS 
FIBRAS MINERALES SINTETICAS 
MICA, AMIANTO 
CARBON (ANTRACO-SILICOSIS) 
ALUMINIO, BARIO 
HIERRO, ESTAÑO 
METALES DUROS (tungsteno, cobalto, titanio, cromo). 
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Un reducido número de agentes contaminantes pueden provocar 
cáncer, como en el caso del amianto que preferencialmente produce me-
soteliomas pleurales. La patología cancerígena del amianto es importante 
dado el empleo del mismo en materiales aislantes en la construcción. Pre-
cisamente este es uno de los interrogantes que se plantea como posible 
consecuencia del foco tóxico contaminante de Nueva York, producido por 
el derrumbamiento de las Torres Gemelas. Junto al asbesto también son 
polvos inorgánicos capaces de producir cáncer broncopulmonar, el níquel, 
los cromatos, el cloretileter, el arsénico, los derivados del petróleo (8). 
Finalmente merece una consideración la respuesta inmune a pol-
vos minerales, como es el caso de la fibrosis granulomatosa producida por 
la inhalación de berilio. 
 
CONTAMINACION POR POLVOS ORGANICOS. 
 
Hay un sinfín de trabajos, y también en zonas no laborales, en los 
que el aire está contaminado con partículas orgánicas, lo que constituye el 
apasionante capítulo de la contaminación ambiental por polvos orgánicos. 
Existe una gran variedad de éstos. La patología pulmonar que desencade-
nan es de gran interés y se encuadra dentro de las “alveolitis alérgicas 
extrínsecas”, también llamadas “neumonitis alérgicas”. 
En estos casos, en el territorio aéreo terminal, incluido el intersti-
cio, se desencadena una verdadera respuesta inmune  
Los polvos orgánicos, que se comportan como antígenos, tienen 
una procedencia muy variada. Un numeroso grupo está representado por 
hongos, que contaminan productos vegetales, algunos utilizados en la 
alimentación de los animales, como el heno enmohecido contaminado por 
Thermoactinomyces vulgaris o Aspergillus flavus. Otros son productos 
orgánicos animales procedentes de la descamación o de eyección de los 
mismos, y otros son los isocianatos procedentes de pinturas o material 
adhesivo (tabla IV). 
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TABLA IV.     POLVOS ORGANICOS  
NFERMEDAD    FUENTE DEL ANTI-
GENO 
  
lmón del granjero    Heno enmohecido   
lmón del cuidador 
de aves 
   Palomo, Periqui-
to,cotorra, etc 
  
món del cultivador 
de setas 
   Setas en cultivo   
eolitis por acondi-
cionador de aire 
   Acondicionadores, humi-
dificadores 
  
       
Bagazosis    Bagazo (caña de azucar)   
Suberosis    Corcho enmohecido   
nfermedad de los 
escortezadores de 
arce 
   Corteza de arce húmeda   
Sequoiosis    Serrín enmohecido   
fermedad del polvo 
de la madera 
   Ramín (Gonystylus  
bancanus) 
  
món de los trabaja-
ores de la malta 
   Cebada enmohecida, 
malta 
  
nfermedad de los 
atantes con grano 
   Trigo, etc., contaminados   
nfermedad de los 
granjeros) 
      
nfermedad de los 
rabajadores de la 
pulpa 
   Pulpa enmohecida   
de la madera       
món de los lavado-
res de queso 
   Moho del queso   
món de los trabaja-
ores de harina de 
pescado 
   Fábricas de harina de 
pescado 
  
món de los limpia-
res de embutidos 
   Embutidos humedecidos   
món de los trabaja-
res de fertilizantes 
   Basura de plantas   
nfermedad de los 
cesadores de tabaco 
   Tabaco   
lmón de los pelete-
ros 
   Pieles de astracán y zorro   
món de los trabaja-
dores de café 
   Granos de café   
món por inhalación 
 polvo de hipófisis 
   "Rapé" de hipófisis   
nfermedad de los 
echos de paja de 
Nueva Guinea 
   Techo de paja   
lmón de los deter-
gentes 
   Detergentes enzimáticos   
nfermedad de los 
rteadores de pimen-
tón 
   Polvo de pimentón   
(paprika)       
rosol de agua con-
taminada 
   Escapes en maquinarias 
refrigeradas por agua 
  
món de los tomado-
res de sauna 
   Agua de lago contamina-
da 
  
lmón de isocianato    Espuma, adhesivos, 
pinturas 
  
fermedad cóptica    Envolturas de las momias   
lmón de los cuida-
ores de roedores 
   Ratas viejas   
ulmon del nacar    Conchas marinas, boto-
nes, perlas 
  
artosis (estipatosis)    Esparto, escayolas   
eolitis de verano en 
Japón 
   Ambiente domiciliario 
húmedo 
  
A: Aspergillus,  T: Thermoactin-   M:Micropolyspora  
omyces, 
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La patología que provocan los polvos orgánicos, como he señala-
do con anterioridad, es de base inmune, en la que interviene tanto la in-
munidad humoral, mediada por inmunoglobulinas,   como la celular me-
diada por linfocitos T.  
Se trata de un proceso inflamatorio con elevación de la relación 
CD4/CD8 y formación también de inmunocomplejos. La expresión mor-
fopatológica está representada por una gran variedad de células como 
linfocitos, plasmáticas, eosinófilos, macrófagos y neutrófilos, que origi-
nan un infiltrado alveolo-intersticial poniendo en marcha la producción de 
granulomas no necrotizantes, sin afectación vascular, pero con fibrosis 
intersticial en mayor o menor grado. En algunos casos se desarrolla una 
bronquiolitis con células mononucleadas.  
Los hallazgos radiológicos son importantes y en general hay una 
afectación general global con aumento de densidad de los bronquios  y de 
su diámetro medio. Aparecen opacidades nódulo-reticular  preferentemen-
te en los campos medios y ausencia de adenomegalias hiliares (9). El pa-
trón funcional es de carácter restrictivo, con una importante reducción de 
los volúmenes pulmonares. Disminuye mucho la distensibilidad pulmonar 
y hay alteraciones en la difusión de los gases. Es obligada la hipoxia, ini-
cialmente con el esfuerzo y después en reposo. La presentación clínica es 
variada pudiendo ser aguda, subaguda, crónica, progresiva, recurrente y 
residual. 
Es curioso que en el Japón la alveolitis alérgica extrínseca o por 
hipersensibilidad se produce fundamentalmente en el verano. La frecuen-
cia de esta en la época estival es del 74% y se ha indicado que está produ-
cida por una inhalación de trichosporon cutáneo que se multiplica con 
profusión en las viviendas húmedas, especialmente con temperaturas ele-
vadas (10). Señalaré también que la enfermedad del granjero representa el 
8,1% y que la enfermedad de los cuidadores de pájaros, el 4,1% en los 
estudios realizados en el Japón. 
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GASES TÓXICOS 
 
Los gases, vapores y humos tóxicos constituyen un grupo de con-
taminantes del aire cuyos efectos patológicos sobre el árbol respiratorio se 
pueden manifestar por inflamación broncoalveolar, edema pulmonar y 
broncoespasmo.  
Una situación frecuente y altamente ilustrativa es la que se produ-
ce en los incendios. La inhalación de humo con material particulado, pero 
fundamentalmente con gases tóxicos constituye la agresión fundamental 
que se produce en los incendios, siendo ésta una causa importante de pa-
tología respiratoria e incluso de muerte. Podemos afirmar que es la com-
posición del gas respirado un factor patógeno mas importante que el calor 
o las llamas. 
Una expresión clínica de patología desencadenada por la inhala-
ción de gases, vapores y humos es la llamada “fiebre del lunes”. En esta 
son muy representativos los gases que se producen por el calentamiento  
de metales como el zinc, cobre, manganeso, cadmio, hierro, níquel, alu-
minio, antimonio, mercurio (11). 
La fiebre del lunes se caracteriza por su aparición brusca, sensa-
ción de sed, sabor metálico, escalofríos, fiebre, dolores musculares, debi-
lidad, leucocitosis, tos y opresión torácica. Se trata de un cuadro clínico 
que recuerda a la gripe, es realmente un cuadro pseudogripal, que aparece 
a las pocas horas de iniciar el trabajo después del descanso del fin de se-
mana. Lo curioso es que las manifestaciones citadas remiten espontánea-
mente, no existiendo ninguno de los síntomas a la mañana siguiente y 
tampoco reaparecen durante el resto de la semana, aunque el trabajador no 
deje el medio o ambiente laboral. Es como si el organismo se habituase al 
efecto patógeno del humo y deshabituase durante el fin de semana. 
Este mismo cuadro clínico puede ser producido por el humo de 
polímeros -politetrafluoroetileno-, plásticos,. Esta acción patógena curio-
samente está potenciada o ampliada en los fumadores. 
En el campo de la Medicina del Trabajo cada vez adquiere mayor 
trascendencia, por sus consecuencias laborales, absentismo…, el Síndro-
me de Disfunción Reactiva de las Vías Respiratorias. Este ha sido descri-
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to en una gran variedad de ambientes de trabajo. Es muy amplia la lista de 
agentes contaminantes del aire como gases, vapores, humo… (tabla  V). 
TABLA V 
Inhalaciones causantes del s.d.v.r. 
(síndrome de disfunción de vías respiratorias) 
 
DIOXIDO DE AZUFRE 
OXIDO DE ETILENO 
GAS LACRIMOGENO 
ESCAPE DE MOTOR (Diesel) 
FOSGENO 
ACIDO CLORHIDRICO 
HIPOCLORITO SODICO 
2-DIETILAMINOETANOL 
ACIDO ACETICO GLACIAL 
HUMO DE SOLDADURA 
ACIDO FOSFORICO 
HUMO 
PESTICIDAS  
FORMALDEHIDO 
ACIDO SULFURICO 
CLORURO DE ZINC 
HUMO DE AMONIO 
ATOMIZACION DE PINTURA 
VAPOR DE ACIDOS CALENTADOS 
SELLADO DE SUELOS 
LIMPIEZA DE SUELOS 
 
Este síndrome fue descrito en el año 1982 por Brooks y Berstein 
(12). En ausencia de procesos respiratorios anteriores aparecen síntomas 
respiratorios después de una exposición al tóxico, que en determinados 
momentos alcanza grandes concentraciones en la atmósfera. Los síntomas 
aparecen antes de las 24 h. de la exposición y es necesario señalar que 
tienen una larga duración, incluso de 2 a 3 meses. 
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Los síntomas son de tipo asmático y se expresan por tos, sibilan-
cias y disnea. Las pruebas funcionales respiratorias muestran obstrucción 
al flujo aéreo y el test de provocación de disreacción bronquial con meta-
colina es positivo. Es importante señalar que, después de pasado el cuadro 
clínico, no queda o no existe estado de sensibilización posterior. 
En el mecanismo patogenético de este síndrome es crucial la le-
sión epitelial, que favorece la activación de reflejos axonales, no adrenér-
gicos ni colinérgicos, con el desencadenamiento de una reacción inflama-
toria neurogénica secundaria. Esta respuesta de la mucosa traqueobron-
quial estimula la liberación de mediadores que alteran la respuesta de las 
fibras musculares y con ello se provoca la broncoconstricción. Importa 
señalar que, este proceso, empieza por la lesión epitelial de la mucosa 
traqueobronquial producida por las altas concentraciones del tóxico en el 
aire. 
Desde el punto de vista morfopatológico hay, en mayor o menor 
grado, descamación celular bronquial y bronquiolar, produciéndose se-
cundariamente inflamación crónica por infiltrado celular rico en linfocitos 
y células plasmáticas. Esta lesión aumenta la permeabilidad a moléculas 
tóxicas y así estas llegan fácilmente a los receptores de irritación. En el 
infiltrado inflamatorio no hay eosinofilos y tampoco hay tampoco hiper-
trofia de las glándulas mucosas, ni hiperplasia del músculo liso así como  
tampoco hay engrosamiento de la membrana basal.  Lo importante ahora 
es señalar que en unos 2-3 meses se produce la normalización orgánica y 
funcional.                      
 En los últimos años está adquiriendo importancia la llamada sen-
sibilización química múltiple, también llamada enfermedad del medio 
ambiente, hipersensibilidad química o hipersusceptibilidad química. 
 La primera descripción se realizó hacia el  año 1987 si bien ya se 
hablaba de ella desde hacia tiempo  (13). 
 Se trata de individuos que tienen una sensibilidad especial o aler-
gia a las sustancias químicas del ambiente. No hay consenso en cuanto a 
la etiología y patogenia de esta entidad. Hay aspectos fisiológicos, psico-
lógicos o psicofisiológicos, así como sociológicos, que pueden explicar en 
cierta medida esta entidad. 
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 Esta caracterizada o se describe,  como una sensibilización o hi-
persensibilidad química del Sistema Nervioso Central o del Sistema In-
mune. Puede estar desencadenada por un  ataque de pánico o un estrés 
postraumático, una respuesta intensa a olores como perfumes, humo de 
tabaco, material de la limpieza, gases de escape de automóviles y camio-
nes, sustancias químicas con un fuerte olor. El sistema nervioso, el siste-
ma respiratorio es el que centra mas la atención.  
 No existe una patogenia clara ni una patología definida pero los 
síntomas pueden ser tos, disnea, confusión, fatiga, cefalea, artralgias, 
mialgias e incluso nauseas. Aquí también el síndrome de la fatiga crónica 
encaja en gran medida. Para su diagnóstico puede ser útil escribir un dia-
rio de síntomas.  
 Puede ser  importante separar al trabajador del lugar de trabajo 
durante un tiempo no muy largo. En el tratamiento el empleo de medidas 
pisoterapéuticas puede ser eficaz.  
 
CONTAMINACIÓN ATMOSFERICA. EL EDIFICIO ENFERMO. 
 
Considero útil dedicar un espacio de este escrito al problema de la 
llamada “contaminación atmosférica”. Me parece práctico hablar de “con-
taminación atmosférica externa” y “contaminación atmosférica domésti-
ca”. 
Históricamente se empieza a señalar la posible relación de la con-
taminación atmosférica y la patología pulmonar en el siglo XVII, al ini-
ciarse en Inglaterra la Revolución Industrial. Fue John Evelyn el primero 
en señalar, en el año 1621, esta posible relación, relación que adquiere 
cada vez mas importancia y veracidad a finales del siglo XIX y a prime-
ros del XX. 
Posiblemente la voz de alarma mas sonada fue dada en Londres, 
en el año 1952, por la aparición de cuadros catarrales, de asma y de insu-
ficiencia respiratoria grave secundarios a lo que llamaron smog, término 
derivado de fog y de smoke. Se señaló que en el medio ambiente londi-
nense el SO2 había ascendido a valores de 3,75 mg/mm3 y el humo a 4,5 
mg/mm3. 
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La experiencia londinense se repitió en varias ciudades populosas. 
Fueron muy llamativos los episodios de insuficiencia respiratoria en Nue-
va York, en el año 1953, en Tokio, en el año 1960 y posteriormente en 
Yokohama, Nueva Orleans, Los Angeles, México, Sao Paulo. 
En estrecha relación con esta patología señalo que en el periodo 
comprendido entre el 27 de noviembre y el 10 de diciembre de 1962, se 
dieron, en el Hemisferio Norte, unas condiciones atmosféricas que favo-
recieron el aumento de la patología respiratoria de origen  ambiental. El 
SO2 se encontró elevado y fueron muchos los enfermos que necesitaron 
hospitalización por insuficiencia respiratoria. Esta situación atmosférica 
junto a la producción industrial de SO2 se relacionó con la lluvia ácida. 
Son contaminantes importantes de la contaminación atmosférica 
externa, el oxido de nitrógeno, el SO2 y el ozono, que se produce por fo-
tocatalisis. Por otro lado las partículas que se producen en la combustión 
absorben gases y penetran fácilmente en el árbol respiratorio. Son las in-
dustrias, los coches y los incendios forestales las mayores fuentes de con-
taminación ambiental. 
También se producen situaciones peligrosas de contaminación ex-
terna de origen natural. Esto especialmente debido a grandes incendios 
forestales y a las emanaciones volcánicas, como el caso que ocurrió en el 
lago Nyos (Camerún), lago volcánico en donde en una noche murieron, 
en el entorno del lago, 1700 indígenas. Se demostró que se había produci-
do una emanación importante de CO2 desde el fondo del lago (14). 
En este apartado de patología respiratoria, producida por polución 
atmosférica exterior, se señala que el trastorno respiratorio produce fun-
damentalmente bronquitis crónica y/o enfisema de pulmón. Si bien es 
cierto esto, es muy importante subrayar para no generar confusión, que la 
bronquitis crónica y el enfisema de pulmón, entidades que se agrupan 
bajo el denominador común de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cróni-
ca –EPOC- están fundamentalmente producidos por el humo de tabaco. 
Pienso que no se ha dado suficiente importancia a la contamina-
ción atmosférica doméstica en la patología respiratoria,  haciendo la sal-
vedad del polvo de casa en la producción de un considerable número de 
asmas. 
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Dentro de la contaminación del aire doméstico hay que señalar el 
humo de las cocinas, el óxido nítrico, el formaldehido procedente de las 
resinas, los vapores de pintura, el freon que, empleado en la refrigeración, 
puede producir fosgeno. También hay que señalar microorganismos pató-
genos, como es el caso de la legionella pneumophila. El asbesto en mu-
chas circunstancias, como derribos, envejecimiento de las paredes … 
puede incrementarse en el ambiente doméstico. Al humo del tabaco tam-
bién hay que incluirlo en la contaminación doméstica. 
Estos contaminantes pueden producir desde simples manifestacio-
nes irritativas bronquiales hasta cualquiera de los cuadros descritos en los 
apartados anteriores. Por otro lado, adelanto que la contaminación domés-
tica puede intervenir en la producción de la patología llamada del “edifi-
cio enfermo”,  realidad muchas veces olvidada. 
El “edificio enfermo”, termino acuñado por la OMS,  se trata de 
grandes construcciones, dedicadas generalmente a oficinas y que la carac-
terística común es la de tener ventilación interna mediante circuito cerra-
do, no habiendo contacto con el exterior. Es obvio que en estos edificios 
las torres de ventilación adquieren una importancia capital. 
En muchas ocasiones los individuos que trabajan en estos edificios 
tienen alguno o algunos síntomas de alteración orgánica. Según el Amer. 
Thor Society, forman parte de este abanico sindrómico síntomas irritati-
vos en los ojos, nariz, garganta, así como también en la piel. Es frecuente 
la cefalea, así como también suele haber sensación de fatigabilidad fácil. 
En algunas ocasiones el enfermo nota sensaciones gustativas extrañas y 
olorosas. Los síntomas pulmonares que aparecen pueden estar representa-
dos por opresión torácica, sensación de quemazón, sibilancias y produc-
ción de esputos. 
Este amplio abanico de síntomas lo pueden presentar todos los que 
trabajan en el interior del edificio o solamente algunos de ellos.  
Los planteamientos laborales de absentismo laboral, así como de 
concienciación de enfermedad, hacen en muchas ocasiones difícil el tra-
tamiento. Este fundamentalmente consiste en la separación del lugar de 
trabajo o del edificio, así como medicación tonificante y ansiolítica. La 
separación del individuo del lugar de trabajo puede ser eficaz, sin embar-
go es frecuente que al reincorporarse al trabajo se reanuden los síntomas. 
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Conviene señalar que este cuadro clínico puede confundirse con el sín-
drome de la fatiga crónica. 
 
ASMA EPIDEMICO (15, 16, 17). 
  
 No quiero dejar de señalar en esta comunicación la existencia real 
del llamado asma epidémico. Se trata de la aparición de un número eleva-
do de crisis asmáticas, en asmáticos, provocado por el incremento brusco 
de contaminantes ambientales, unos químicos, otros orgánicos, especial-
mente polínicos. La elevación del contaminante químico o polínico se 
debe a drásticas modificaciones atmosféricas, por lo que aparecen funda-
mentalmente durante el tiempo tormentoso. 
 Las escasas referencias en la literatura médica describen la llegada 
a los Servicios de Urgencia Hospitalaria de enfermos, en un número muy 
superior, 5 o 6 veces más a lo habitual, especialmente jóvenes, en situa-
ción de crisis asmática. Como factores desencadenantes se ha señalado la 
elevación del ozono,del SO2 atmosférico, especialmente en las tormentas 
de primavera, pero también,  y esto es a mi manera de ver mas importan-
te, a la elevación del índice de polinización, hecho que se da especialmen-
te en las tormentas de verano. Me interesa señalar que en el año 2000, en 
el Servicio de Urgencias del Hospital de Leganés, durante el verano, hubo 
una auténtica epidemia de crisis asmática, coincidiendo con una elevación 
del índice de polinización (18). 
Paralela a esta situación quiero señalar que en el año 1994 hubo en 
Barcelona, una epidemia de asma reconocida por la elevación en el núme-
ro de enfermos que, con crisis asmática, acudieron a algunos hospitales, 
debido a sensibilización  a la soja, hecho que tuvo su origen en la llegada 
al puerto de Barcelona, y maniobra de descarga, de un barco cargado de 
soja. 
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CONSIDERACION FINAL. 
 
 La patología orgánica por alteración del aire –composición, con-
taminación- es de capital importancia. Es el pulmón –árbol traqueobron-
quial y espacio aéreo terminal-  el órgano mas afectado y, como he seña-
lado, la insuficiencia respiratoria mayor o menor es su consecuencia obli-
gada. 
 En este escrito me he centrado exclusivamente a las consecuencias 
debidas a los contaminantes del aire. Estos son muchos y se agrupan en 
polvos minerales, polvos orgánicos, gases, vapores y humos. La patogenia 
es compleja, siendo la inflamación un factor fundamental en su produc-
ción. 
 En el campo laboral la importancia de la contaminación del aire es 
muy grande. Son necesarias muchas normas de seguridad, y que éstas se 
cumplan, para un adecuado control  de esta patología y con ello poder 
reducir el sufrimiento de los enfermos, el gasto sanitario y el gasto social 
que acarrea.   
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